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RESUMEN 
El Loxoscelismo en una enfermedad causada por la picadura de una araña del género Loxosceles, 
que se puede manifestar con compromiso cutáneo y/o sistémico e  incluso  llevar a    la muerte. La 
distribución geográfica de la  araña es  mundial, con mayor incidencia en  países como Perú, Chile 
y  Brasil,  y  en  algunos  lugares  de   Norte América.  En  Colombia,  se  ha  identificado  este  tipo  de 
arácnido,  sin  embargo    no  se  ha  reportado  ningún  caso,  se  cree  que  probablemente  exista 
subregistro. El cuadro clínico  puede ir desde pacientes asintomáticos hasta dermonecrosis severa, 
con gran riesgo de secuelas e incapacidad funcional. Cuando hay compromiso sistémico, cursa con 
falla  renal,  hemólisis,  coagulación  intravascular  diseminada    y  alto  riesgo  de    muerte. 
El   diagnóstico  es  clínico  y  epidemiológico,  pues  no  hay  pruebas  serológicas  confirmatorias 
disponibles. A pesar de que se han descrito múltiples opciones terapéuticas, no hay  un consenso 
que permita hacer recomendaciones, por  la escasa evidencia científica que existe al respecto. Este 
artículo  presenta  el  caso  de  un  varón    de  11  años,  con    antecedente  de  picadura  por  animal 
desconocido,  con  evolución  clínica  sugestiva  de  loxoscelismo  cutáneo  y  sistémico,  que  recibió 
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manejo  con  suero  antiarácnido,  oxígeno  hiperbárico,  inhibidor  de  polimorfonucleares  y 
reconstrucción quirúrgica.    Se  revisa  la  literatura  y  la  situación de  la enfermedad en Colombia,   
con  el  fin  de  llamar  la  atención  sobre  una  enfermedad  poco  conocida  y  favorecer  la  sospecha 
diagnóstica y el enfoque adecuado. 
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ABSTRACT 
Loxoscelism  is  a  disease  caused  by  the  bite  of  Loxosceles  spider  genus,  which  can  generate 
cutaneous,  systemic  compromise  and  even  death.  The  geographical  distribution  of  spiders  is 
worldwide, with  the highest  incidence  in countries  like Peru, Chile and Brazil, and even  in some 
places  in North America.  In Colombia, we have  identified this type of arachnid, but there are no 
cases  of  loxoscelism  reported, we  believe  that  probably  they  are  under  recorded.  The  clinical 
presentation can range  from asymptomatic patients  to severe dermonecrosis with a high  risk of 
sequelae and  functional disability. When  there  is systemic  involvement  this can be presented as 
renal failure, hemolysis, disseminated intravascular coagulation and high risk of death. Diagnosis is 
mainly clinical and epidemiological because there is no  commercially available serological tests. 
Multiple  treatment  options  have  been  described,  however,  there  is  no  consensus  to  make 
recommendations, due to the  limited scientific evidence. This article presents a  literature review 
and  case  study  of  an  11  year  old  boy,  with  pitting  of  an  unknown  animal  that  presents 
dermonecrosis    and  multiorgan  involvement  with  a  suspicion  of  cutaneous  and  systemic 
loxoscelism.  He  was  treated  with  antiarácnido  serum,  hyperbaric  oxygen,  an  inhibitor  of 
polymorphonuclear  and  surgical  management  with  resolution  but  with  sequels.  We  discuss 
diagnosis, underreporting and treatment of this entity  in Colombia. The article seeks to promote 
knowledge of  loxoscelism, to encourage greater clinical suspicion, early diagnosis, more accurate 
and timely in such accidents approach. 
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INTRODUCCIÓN   
 
Se  entiende    por  loxoscelismo  a  los  signos  y  síntomas  generados  por  el  envenenamiento  por 
arañas de  la familia  loxoscelidae(1).   La familia  loxosceles   está compuesta aproximadamente por 
100  tipos de arañas  conocidas en Norte y  Latinoamérica    como    “araña  reclusa”,  “araña de  los 
rincones”  o  “araña  de  detrás  de  los  cuadros”  por  su  predilección  por  los  sitios  oscuros  y 
escondidos.  Pertenecen  al  suborden  labidognatha(2)  y  se  distinguen  por  tener  los 
quelíceros dispuestos horizontalmente, de tal  forma que cuando   muerden se entrecruzan como 
una  pinza.  Son    arañas  pequeñas  que  miden  de    2‐3  cm  de  diámetro  con  las  extremidades 
extendidas,   son de color café variando desde amarillento hasta muy oscuro;  la disposición de los 
ojos es característica, con  tres pares de ojos, uno  anterior y dos laterales, formando una U; en su 
cefalotórax  presentan una marca oscura parecida a un violín que si bien las identifica no siempre 
es visible (araña violín)(3, 4) (Figuras 1 y 2).  
 
 
Fig 1. Distribución en forma de U de los tres pares de ojos de la araña loxosceles(5) 
Están  distribuidas alrededor del mundo, con predominio  en zonas y climas tropicales de Europa, 
América  y África, el 80% de ellas    en  el mundo occidental  (6).  En  las  zonas endémicas pueden 
encontrarse al aire libre y más frecuentemente en el  interior de los hogares en espacios  secos y 
oscuros (7, 8), donde tejen una tela que le sirve para depositar los huevos(9). 
En América  Central    hay  38  especies  de  loxosceles,    6      son  endémicas  en  las  Islas  del  Caribe 
(Puerto Rico, Cuba, República Dominicana, Jamaica, Haití) y 34 en Sur América, de las cuales   tres  
son las más importantes: Loxosceles laeta, L. gaucho y L intermedia. Se describen otros géneros de 
menor importancia en China,  en la región Mediterránea y Australia(6). 
 
Fig 2.Araña violín(10).  
En   Argentina, Chile, Perú y Brasil    las mordeduras por  loxosceles se consideran   un problema de 
salud pública. Brasil reporta aproximadamente 20.000 casos anuales  (11). El Centro de Atención 
toxicológica  de  la  Universidad  Católica  de  Chile,  durante  el  2005  atendió  2.831  llamadas  con 
probables  casos  de  loxoscelismo  de  los  cuales  fueron  confirmados  287  (12).Está  descrita  en  la 
literatura menor  incidencia   de  casos en Perú  con mayor  frecuencia   de  loxoscelismo  sistémico 
asociado  a    endemia  por  Loxosceles  laeta(3,  13).  En  Argentina,  reportan  las  mordedura  por 
Loxosceles laeta como la segunda etiología en mordedura por arañas (14)  
 
 En  Colombia  no  existen  reportes  ni  publicaciones  relacionados  con  envenenamiento  por 
loxosceles,    se desconoce  la verdadera prevalencia y  los casos de accidentes arácnidos por esta 
especie específicamente pues en el  sistema   de Registro  Individual de Prestación de Servicios – 
RIPS,  hay    dos  opciones  en  las  que  se    agrupan  todos  los  accidentes  con  arañas:  “contacto 
traumático con arañas venenosas” Cód. CIE‐10 (X21), y “efecto tóxico del contacto con veneno de 
arañas” Cód. CIE‐10 (T633).  En una revisión de éste registro desde el 2009 al 2012 se reportaron 
471 pacientes con mayor ocurrencia  en los departamentos de Huila, Antioquia y Nariño  (15). 
Se  realizó una    revisión  sistemática     en busca de artículos   en Md consult, Dynamed, Pubmed, 
Clinical  Key,  Scielo,  y  Ebsco  con   palabras  claves:  loxoscelism,    loxoscelism  and  incidence,    and 
prevalence, and pathophysiology, and treatment,  loxosceles and incidence,  and prevalence, and 
pathophysiology, and  treatment, Brown  recluse  spider,  loxoscelismo, araña  reclusa, araña violín 
que ese encontraban disponibles hasta enero del 2014   en español y en  ingles de  los cuales  se 
escogieron 58 artículos;   no se encontraron artículos en Colombia de reportes de casos ni datos 
epidemiológicos  de  ésta  enfermedad.  Se  describe  en  este  artículo,    un  caso  sospechoso  de 
loxoscelismo atendido en Bogotá D.C en el año 2011 en  la Clínica  Infantil Colsubsidio,    junto con 
una revisión de la literatura de ese tipo de accidentes. 
FISIOPATOLOGÍA 
El    loxoscelismo es   producido   por  la  toxina que  las arañas  inyectan durante  la mordedura.  La 
mayoría de los casos se presentan cuando las arañas se sienten amenazadas(16). El veneno es rico 
en  enzimas  de  bajo  peso  molecular,  como  esfingomielinasa,  metaloproteasa,  hialuronidasa, 
colagenasa,   proteasa,  fosfatasa alcalina,   hidrolasa y  lipasa(17, 18), siendo  la más  importante  la  
esfingomielinasa  D  (19),  pues  activa  el  complemento,    las  células  polimorfonucleares  y  las 
plaquetas,  y es la responsable de la necrosis y la hemólisis;  la hialuronidasa  permite la difusión 
del veneno, hacia las zonas declives por la  fuerza de gravedad, característica típica de las lesiones 
en piel  (3). 
En conejos se ha demostrado que 15 microgramos de veneno son suficientes para producir una 
lesión  ulcerativa  (6).  En  las  primeras  4  horas  de  la  inoculación,  se  desencadena  una  respuesta 
inflamatoria,  secundaria  a  la  liberación  de  citoquinas,  activación  del  complemento,  agregación 
plaquetaria  e  infiltración  de  gran  cantidad  de    células  inflamatorias  de  predominio 
polimorfonuclear(3),con edema de  las células endoteliales y depósitos de  fibrina,    formación de 
trombos,  engrosamiento  endotelial,  vasodilatación  y  hemorragia,  alrededor  de  los  vasos 
sanguíneos con edema subcutáneo y muscular, que producen zonas de  isquemia y hemorragia y 
son las que generan el aspecto violáceo de la piel. (20) 
En los siguientes 5 días la infiltración de  neutrófilos en la dermis, el edema subcutáneo y muscular  
se  hacen masivos,  produciéndose    destrucción  de  vasos  sanguíneos,  hemorragia,  trombosis    y 
necrosis coagulativa(6). 
La progresión a  loxoscelismo sistémico depende del género de  la araña, del volumen del  inoculo 
de veneno, del estado  inmunológico y del tamaño de  la víctima,     en  los adultos,   se reporta que 
ocurre hasta   en   el 14% de  los casos  (20). En estos pacientes,   el veneno   que   ha difundido   a 
través  de  la membrana  basal    del  tejido  conectivo,    activa  las    células  endoteliales,  liberando 
grandes  cantidades  de  Interleuquina‐8,  proteína  1  quimio‐atrayente  de  monocitos,  factor 
estimulante  de  colonias  de macrófagos  y  aumento  de  expresión    de  selectinas,  encargadas  de  
amplificar  la  respuesta  inflamatoria(3).  La  esfingomielinasa  D  se  une  a  la  membrana  de  los 
eritrocitos,  inactiva  las glucoforinas encargadas de  la  inhibición de  la cascada del complemento, 
produciendo hemólisis(21) dentro de las primeras 6 horas post‐ picadura,  persiste en los 4 y 7 días 
posteriores, pero raramente ocurre  luego  de 7‐10 días del  envenenamiento(1). 
La falla renal si se  presenta, es secundaria a la hemólisis intravascular mediada por complemento 
y a  la  coagulación  intravascular diseminada  (8); en   algunos estudios  se ha   demostrado que el 
veneno de L. intermedia es directamente citotóxico para el riñón, produciendo daño celular en los 
túbulos  distales  y  proximales,  depósitos  de    eritrocitos  en  el  espacio  de  Bowman  con  colapso 
glomerular y  depósito de eosinófilos en el lumen tubular  (22‐24). 
La coagulación  intravascular puede comprometer   piel,   pulmón,    riñón e hígado y puede  ser  la 
causa  de  la  muerte  de  los  pacientes  asociada  a  la  hemólisis,  la  rabdomiolisis  y  la  falla  renal 
secundaria(3). 
 
CUADRO CLÍNICO  
Se describen cuatro cuadros clínicos por loxosceles:  
1. Sin efectos clínicos: A pesar de la mordedura, el paciente se mantiene asintomático (25).  
2. Lesión  menor:  Se  caracteriza  por  edema  y  eritema  localizado  que  mejora 
espontáneamente(25). 
3. Loxoscelismo  cutáneo  (lesión dermonecrótica):     Corresponde al 83.3% de  los  casos(26);  se 
caracteriza por una  lesión en piel generalmente única    (se han descrito casos en  los que son 
múltiples(27)).  La  lesión  es  inicialmente  no  dolorosa,  pero  en  las  siguientes  6  –  8  horas  se 
asocia a dolor, prurito,  sensación de quemadura, edema y eritema  (17). La    lesión   presenta 
vasoespasmo severo que se asocia a sustancial aumento del dolor;   del primero al  tercer día 
puede presentarse necrosis, ulceración  y aparición de un centro rojo eritematoso rodeado de 
dos halos, uno blanco indurado medial  y uno violáceo más externo (Figura 3); seguido de una 
costra entre quinto y el séptimo día que  se desprende entre la primera y la segunda semana,  
dejando    expuesta    una  zona  ulcerada  (28,  29)  que  cierra  por  segunda  intención  y 
generalmente deja  cicatriz(3).  Las  lesiones en abdomen, muslos  y  zona glútea generalmente 
son de mayor tamaño y se asocian a mayores secuelas(6).   
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3. Lesión típica de loxoscelismo cutáneo: centro rojo eritematoso (a) rodeado de dos halos, 
uno blanco indurado medial (b)  y uno violáceo más externo (c)(30).  
4. Loxoscelismo  sistémico:  Es  más  frecuente  en  la  población  pediátrica    y  en 
inmunocomprometidos  (31,  32)    con  una  prevalencia  que  dependiendo  de  la  ubicación 
geográfica,  oscila  entre    0.7%  a  27%(3);  generalmente  el  cuadro  clínico  se  presenta  en  las 
primeras  24  –  96    horas  de  la  mordedura,  inicia  con  reacción  urticarial,  vómito,  debilidad, 
diarrea, anemia hemolítica, coagulación  intravascular diseminada y puede ser potencialmente 
fatal si se asocia a hemólisis intra o extravascular, rabdomiolisis y falla renal secundaria(6, 33). 
Estas reacciones no se correlacionan con la severidad de las manifestaciones cutáneas (28, 34). 
Se  describen  como  factores  de  riesgo  para  progresión  a  loxoscelismo  sistémico    la  fiebre 
temprana  (en las primeras 24 horas) y las mordeduras en el tórax(35).  
 
DIAGNÓSTICO 
El diagnóstico de envenenamiento  se realiza con la identificación directa de la araña, sin embargo, 
ésta solo se captura en el 7‐14% de los casos; para el 2009  en Estados Unidos  en 8 casos fatales 
de loxoscelismo reportados ninguno describe su identificación(36).  Los casos  de loxoscelismo se 
pueden clasificar en: 
Probable: Cuadro clínico e historia clínica típica de loxoscelismo(17) . 
Confirmado: Lesiones e historia clínica típica  con identificación de la araña  por un entomólogo o 
un experto(17).  
Se han realizado múltiples estudios en busca de encontrar una técnica de diagnóstico que permita 
identificar   el envenenamiento por  loxosceles; dentro de  los más  importantes está  la    inhibición 
pasiva  de  hemaglutinación  y  la  detección  específica  por  ELISA  del  veneno  o  de  anticuerpos 
circulantes  que  se  han  estudiado  en  animales;  estas  pruebas  se  encuentran  disponibles  
comercialmente en todo el mundo. (3, 6) 
En un paciente con antecedente  de una picadura de araña  que por epidemiología y cuadro clínico 
característico  sea  sospechoso  de    loxoscelismo    además  de  descartar  probables  diagnósticos 
diferenciales    (Tabla1)  se  debe  descartar  compromiso  sistémico    con:  hemograma  completo, 
reticulocitos,  frotis  de  sangre  periférica,  transaminasas,  bilirrubinas  directa  e  indirecta,  lactato 
deshidrogenasa,  creatininfosfoquinasa, creatinina, nitrógeno ureico y uroanálisis(8, 32).   
 
 
 
 
 
 
 
Tabla 1. Diagnósticos diferenciales de loxoscelismo(4, 37) 
Infecciosas  Otros 
 Streptococcus 
 Staphylococcus 
 Herpes simple y zoster 
 Micosis 
 Sífilis 
 Tuberculosis 
 Leishmaniasis 
 Pioderma  gangrenoso. 
 
 Quemadura química 
 Síndrome de Steven Johnson 
 Necrolisis tóxica epidérmica 
 Eritema nodoso 
 Eritema multiforme  
 Púrpura fulminans. 
 
TRATAMIENTO  
Varias  intervenciones  se han propuesto   para el manejo de  loxoscelismo  cutáneo y visceral,  sin 
embargo, aún no existe unanimidad en  relación a que  intervención es más efectiva(38); no hay 
consenso para emitir  recomendaciones de manejo; es más, una  intervención no ha demostrado 
tener  mejor  resultado  que  otra  (4,  39)  y  no  han  sido  sometidas  a  estudios  controlados    y 
aleatorizados que permitan su recomendación (4). 
 
Dentro  del  manejo  inicial  se  indican  todas  aquellas  medidas  que  permitan  reducir  los  efectos 
inflamatorios  locales  y  sistémicos,  que  incluyen  limpieza    e  irrigación  de  la  herida,  elevación  e 
inmovilización de la extremidad afectada, aplicación de hielo, profilaxis antitetánica y analgésicos 
si  son necesarios (1). No se recomiendan las medidas locales con calor, porque pueden estimular 
la actividad de  la esfingomielinasa D,     tampoco profilaxis antibiótica a menos que se documente 
infección  bacteriana  asociada  que  debe  estar  direccionada  al  cubrimiento  de    anaerobios, 
estreptococo y estafilococos(1). 
Los   efectos  sistémicos que comprometen  la vida  son  la hemólisis,  la   coagulación  intravascular 
diseminada, la falla renal y la sepsis.  La hidratación para mantener un adecuado gasto urinario y la 
alcalinización de  la orina permiten prevenir necrosis tubular aguda por hemoglobinuria;   en caso 
de  falla  renal  la    terapia  de  reemplazo  renal    es  de  mantenimiento  aunque  no  remueve  el 
veneno(1).    Se  recomienda  la  transfusión  de  glóbulos  rojos  en  pacientes  con  anemia,  se  debe  
evitar  el  uso  de  plasma  fresco  congelado  o  crioprecipitados  pues  pueden  estimular  la 
hemólisis(36). 
El  antiveneno  es  considerado  la mejor  terapia  cuando  es  administrado  dentro  de  las  primeras 
horas posterior al envenenamiento (3, 40). Su uso comercial no está disponible en Estados Unidos 
(4, 36), pero sí en Sur América.   Hay diferentes  tipos de suero y su disponibilidad varía según  la 
zona geográfica. Los países suramericanos productores son México, Brasil, Argentina y Perú. Todos 
son fracciones F(ab`)2 derivados de caballo (41) , excepto el suero producido en Perú que es la IgG 
completa derivada del caballo contra el veneno de Loxosceles laeta(8).  
 
La efectividad de este suero  es tiempo dependiente y es controvertida,  los estudios en animales 
son  inconsistentes,  indicando  sólo  beneficio  si  se  inicia  en  las  primeras  4  horas  post‐picadura; 
subsecuentes estudios en conejos muestran beneficio por encima de  las 48 horas (41).Si bien su 
potencia es mayor si se administra durante las primeras 12 horas  del envenenamiento (8, 38)   las 
recomendaciones son variables y se deben  individualizar según el compromiso de cada paciente. 
En  loxoscelismo  cutáneo  se  describe  reducción  del  tamaño  y mayor  velocidad    en mejoría  de 
lesiones  si  se  administra  dentro  las  primeras  48  horas  (40)  y  en  loxoscelismo    sistémico  está 
indicado siempre y cuando se detecte hemólisis(8). 
 
En Colombia, las recomendaciones de uso y dosificación  del suero según la guía del Ministerio de 
Salud y Protección Social son(42): 
‐ Forma dermo‐necrótica: Suero antiloxosceles o polivalente antiarácnido 5 viales por vía 
endovenosa diluidos en 100ml de solución  salina al 0.9%. 
‐ Forma cutánea visceral: Suero antiloxosceles o polivalente antiarácnido 10 viales por vía 
endovenosa diluidos en 100ml de solución salina 0.9%. 
Otras intervenciones  descritas en la literatura  se contemplan en la Tabla Nº2, donde se ilustra el 
mecanismo de acción, los resultados encontrados en estudios y la evidencia sobre su uso. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla Nº2: Intervenciones  farmacológicas para el manejo de Loxoscelismo cutáneo 
 
MECANISMO DE ACCIÓN  RESULTADOS  EVIDENCIA 
N
IT
RO
GL
IC
ER
IN
A 
Puede disminuir los 
efectos locales de la 
vasoconstricción y 
agregación plaquetaria;  
de esta manera reduce el 
tamaño de la lesión.   (43) 
Se reportan aumento del 
edema e inflamación local (1) 
No previene la necrosis de la 
piel; los estudios describen 
puede asociarse a toxicidad 
sistémica. No se recomienda su 
uso(43, 44). 
DA
PS
O
N
A 
Inhibidor de degranulación 
de células inflamatorias (1) 
Efectos adversos como 
ictericia colestásica, hepatitis, 
leucopenia, Anemia 
hemolítica, 
metahemoglobinemia, 
neuropatía periférica (1) 
No recomendada en niños ni 
en pacientes con déficit de 6‐
fosfato deshidrogenasa. 
Relacionada con mayor 
demora en la cicatrización   
(39, 43) 
CO
LC
HI
CI
N
A 
Tiene actividad anti‐
inflamatoria débil al 
inhibir la activación y 
degranulación de 
polimorfonucleares. (3) 
Puede servir de alternativa en 
pacientes donde la dapsona 
está contraindicada (45). 
Existen pocos estudios y  no 
muestran mejoría las lesiones  
en piel en conejos al 
compararse con otros 
tratamientos como dapsona, 
difenhidramina y 
triamcinolona(46). 
 
En los pocos estudios descritos 
su uso no mostro 
beneficio(47). Se ha 
recomendado en pacientes 
pediátricos y con loxoscelismo 
sistémico donde se documenta 
hemólisis(45). 
O
XI
GE
N
O
 HI
PE
RB
AR
IC
O
 
Promueve la angiogénesis 
en la lesión disminuyendo 
la severidad de la herida y 
mejorando cicatrización. 
Inactiva directamente el 
veneno (43) 
No hay  efectos benéficos en 
los modelos animales, incluso 
si se utiliza en conjunto con 
otros medicamentos como la 
dapsona(1). El principal 
efecto secundario es el 
barotrauma. (43) 
No hay beneficio en su uso. 
Nivel 3 de evidencia (48). 
 
 
 
 
Tabla N3. Intervenciones no farmacológicas para el manejo de loxoscelismo cutáneo  
M
AN
EJ
O
 QU
IR
U
RG
IC
O
 
Si se realiza 
tempranamente, aumenta 
los niveles de reactantes 
de fase aguda secundarios 
a la cirugía que exacerban 
la acción del veneno y 
prolongan la injuria tisular. 
(3) 
Puede retrasar la mejoría de 
la lesión, aumentar el riesgo 
de infección y empeorar la 
cicatriz (1) 
Incrementa las complicaciones 
sin aparente beneficio: Nivel 2 
de evidencia. (48, 49) 
 
 
El  uso  de  corticoesteroides  se    ha  sugerido  solo  para  el  manejo  de  loxoscelismo  sistémico 
especialmente en niños, pues podría ser útil en prevenir la hemólisis y el daño renal si se instaura 
tempranamente; no hay evidencia de que inactive el veneno  o prevenga el desarrollo de necrosis 
cutánea  (38);  se  describe  en  algunos  artículos mayor  tiempo  de  duración  en  la    resolución  de 
lesiones en piel con el uso tópico o sistémico de esa terapia (17, 39). 
Otras  opciones  de  manejo  han  sido  evaluadas  en  conejos  comparados  con  controles,  
metronidazol,  antihistamínicos  como  difenhidramina,  clorfeniramina,  ciproheptadina  pero 
ninguna ha mostrado beneficio alguno (4). 
Se presenta a continuación el caso de un paciente escolar quien consulta por un cuadro  clínico de 
dermonecrosis,  falla  renal,  shock  séptico,  coagulopatía  y  falla    respiratoria,  posteriormente 
diagnosticado como  probable loxoscelismo.  
 
HISTORIA CLÍNICA 
 
Paciente de género masculino, de 11 años de edad procedente  del área rural de un municipio del 
departamento  de  Cundinamarca  –  Colombia,  quien  dos  días  antes  del  ingreso  a  la  IPS  Clínica 
Infantil Colsubsidio, presenta en horas de  la mañana   sensación de picadura en el brazo derecho 
cuando le retiraba el protector a un computador, al parecer secundario a contacto con animal no 
identificado.   Horas después  inició  con dolor en dicha extremidad con aparición una  lesión  tipo 
vesícula  con  eritema  y  edema,  lesión  manipulada  por  el  paciente  hasta  que  se  estalla,  desde 
entonces inició su progresión asociándose a equimosis.  
 
El  segundo  día    del  cuadro  clínico  presentó  emesis  en  múltiples    oportunidades,  fiebre  no 
cuantificada y deposiciones líquidas con alto gasto fecal;  desde tercer día visión borrosa, debilidad 
muscular con edema  y equimosis progresiva de la extremidad afectada,  razón por la cual consultó 
al centro médico de su  IPS en Bogotá   donde  ingresó con signos de deshidratación, hipoxemia y 
mala perfusión; se inició reanimación hídrica, oxigeno suplementario por sistema de alto flujo y se  
trasladó a  la Clínica Infantil Colsubsidio. En urgencias continuó reanimación y se administró dosis 
de adrenalina subcutánea por sospecha de shock anafiláctico;     se trasladó a  Unidad de Cuidado 
Intensivo Pediátrico (UCIP) por condición hemodinámica y respiratoria potencialmente inestable. 
 
En  la    UCIP    presentó  deterioro  del  patrón  respiratorio,  shock  distributivo  e  hipovolémico 
refractario a manejo hídrico,  requiriendo  vasoactivos  (adrenalina  y dobutamina)  y  soporte    con 
ventilación mecánica.  Se  evidenció    área  de  10  x  15  cm  con  eritema  y  equimosis  en miembro 
superior  derecho  (tercio  distal  del  brazo)  que  comprometía  el  60%  de  la  circunferencia  de  la 
extremidad  y una  lesión puntiforme en el  centro  interpretada  como el  sitio de  la picadura    sin 
áreas  de  epidermólisis  o  necrosis  (Figura  4),  se  inició  toxoide  tetánico  y  cubrimiento 
antimicrobiano con ceftriaxona y  clindamicina dado el compromiso multiorgánico del paciente. 
 
Los paraclínicos de  ingreso a UCIP documentaron:  (1)  falla renal aguda de   origen prerenal   que 
requirió soporte con diurético tipo furosemida, (2) coagulopatía manifestada por sangrado activo 
por  mucosas  que  requirió  manejo  con  plasma.    Por  hipoglicemia  persistente    y  altos 
requerimientos de vasoactivos se sospechó falla suprarrenal por lo que se inició  hidrocortisona. 
 
La  lesión en  la extremidad tendió al deterioro progresivo, 24 horas posterior al  ingreso presentó 
región central necrótica hipoperfundida con edema periférico marcado y zonas de epidermólisis 
sin  compromiso  de  la  perfusión  distal  que  se  manejó  inicialmente  con  corticoide  tópico,  sin 
embargo, con   aumento en  la extensión de  la necrosis y diseminación por  la fuerza de gravedad 
(Figura 5). 
 
 
 
Figura 4. Lesión necrótica con zonas de epidermólisis   y diseminación en dirección a  la gravedad. 
Las marcas negras se usan para delimitar la progresión de la lesión. 
 
  
Figura 5.a. Progresión de la necrosis con mayor epidermólisis.  B. Empeoramiento de la necrosis. 
 
 
Fue  valorado  por  el  servicio  de    toxicología  clínica  quien  teniendo  en  cuenta  el  compromiso 
sistémico del paciente (coagulopatía, falla renal aguda, debilidad muscular, vómito, diarrea) y  las 
características  clínicas  de  la  lesión  (lesión  inicialmente    poco  sintomática  que  luego  presentó 
eritema y necrosis progresivas que  iniciaron  luego de 48 horas post picadura)  consideró que el 
cuadro  sugería  un  accidente  ponzoñoso  por  Loxosceles  con  compromiso  cutáneo  severo  y 
sistémico. Por tanto se decidió inicio de colchicina y suero  antiarácnido, este último  administrado 
a  las 48 horas del  ingreso  ‐ 96 horas post picadura,  teniendo en  cuenta que  la necrosis en piel 
estaba en aumento lo que sugería  probable persistencia del  veneno. 
 
El paciente  presentó evolución clínica  del compromiso sistémico hacia la mejoría ya que a las 12 
horas de administración del suero toleró retiro de  la ventilación mecánica y en los siguientes dos 
días suspensión completa de soporte vasoactivo. 
 
A pesar de  la mejoría sistémica persistió el   aumento de signos  inflamatorios sobre  la  lesión que 
hizo pensar en  un proceso infeccioso no modulado aún  por lo que se decidió ampliar  el espectro 
antibiótico,  se tomaron de cultivos y biopsia de la lesión  sin lograr aislamiento microbiológico; se 
postergó el  manejo quirúrgico  en espera de  estabilización y delimitación de la lesión.  Teniendo 
en cuenta el progreso de la lesión hasta la zona antecubital  y el aumento de la severidad a pesar 
del manejo con suero antiarácnido y colchicina se agregó al tratamiento oxigeno hiperbárico. 
 
Fue trasladado a piso  luego de siete días  del ingreso a UCIP,  donde  pasó  57 días en espera de 
establecimiento de la lesión;   completó esquema antibiótico de amplio espectro con vancomicina/ 
cefepime por 21 días y recibió en total 15 sesiones de oxígeno hiperbárico a 2 atmósferas por 90 
minutos. La  lesión evolucionó hacia  la mejoría, con disminución del área cruenta y delimitación 
completa  del área necrótica, permitiendo ser llevado a cirugía  para desbridamiento y colgajo a los 
55 días del ingreso, procedimiento sin complicaciones.  
 
Se dio manejo ambulatorio  66 días del accidente, con controles de forma ambulatoria  con cirugía 
plástica  para  continuar  proceso  de  recuperación.  Dos  años  posteriores  al  accidente,  requirió 
resección de cicatriz queloide y nuevo injerto por limitación en la movilidad (Figura 6). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 6.  Lesión cicatrizal a. antes  y  b. posterior a tratamiento por cirugía plástica. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
DISCUSIÓN 
El primer caso de loxoscelismo en Latinoamérica fue descrito en 1930 en Chile(50). Colombia es un 
país que, aunque presenta condiciones geográficas variadas y muchas de ellas similares a países 
como Brasil, Perú y Chile no es considerada zona endémica para loxoscelismo y no se encuentran 
casos  reportados en  la  literatura.   El Ministerio de Salud y Protección Social de Colombia, en  la 
Guía  de  Urgencias  Toxicológicas  afirma  que  la  incidencia  de  los  casos  de  loxoscelismo  es  
desconocida debido al subregistro existente (42).  Este hallazgo puede ser por el desconocimiento 
de esta entidad que hace pasar por alto  casos    sugestivos, por  la  resolución espontanea   de  la 
mayoría de  los cuadros clínicos que no requieren  tratamiento y mejoran sin complicaciones(51), 
que por lo tanto pueden no requerir consulta a un médico y  de esta forma no son diagnosticados 
y menos reportados. 
El envenenamiento fuera de áreas endémicas es raro (52); sin embargo en Estados Unidos se han 
reportado  casos  confirmados  de  loxoscelismo  sistémico  en  pediatría    fuera  de  lugares  de  alta 
incidencia(53).  Se  llegó al diagnóstico de probable  loxoscelismo,  teniendo en  cuenta   el  cuadro 
clínico de paciente  y el antecedente de una mordedura  como se describe en la revisión realizada 
por Manríquez en el 2009 y   Swanson y   Vetter en el 2006(6, 17).   No se consideró diagnóstico 
confirmado  pues  nunca  se  tuvo  evidencia  de  la  araña  ni  se  buscó  tempranamente  en  zonas 
aledañas al accidente según lo recomendados por estos investigadores para hacer diagnóstico en 
zona no endémica(6, 17);  la baja  tasa de  identificación de  la araña   se debe a que  la víctima no 
sabe cómo describir el  insecto y   a que    los  trabajadores de  la  salud no  tienen el conocimiento 
suficiente para realizar la identificación (54). 
Este paciente asiste por primera vez a consulta el día siguiente (12 horas después) de la probable 
picadura de  insecto;  la  lesión   dermatológica  tuvo  la progresión característica ya comentada,   al 
ingreso  ya  con  signos  locales  de  necrosis  que  fueron  aumentando  progresivamente,  lo  cual 
concuerda con  lo descrito en  la  literatura  (8, 27, 32).   Se describe más  frecuentemente necrosis 
cuando  la mordedura por  loxosceles es en  los miembros  superiores,  tronco y muslos(20)  como 
sucedió en el caso del paciente descrito el cual fue en el brazo izquierdo.  
Al ingreso del paciente se consideró que cursaba con un cuadro de shock anafiláctico secundario a 
la  picadura  de  un  insecto  no  identificado  con    compromiso  respiratorio,    gastrointestinal  y 
hemodinámico   tal como ha sido descrito dentro de  los criterios diagnósticos (55).   Sin embargo, 
por la evolución progresiva de la necrosis, extensión gravitacional  y en vista de la poca mejoría de 
la  lesión  dermatológica  con  el  manejo  instaurado,  se  consideró  probable  loxoscelismo  
dermonecrótico y sistémico,   lo que concuerda con lo descrito por Isbister y cols (41). No clínica ni 
paraclínicamente  esclarecer  si  presentó  loxoscelismo  sistémico  y  cutáneo  o  si  secundario  al 
loxoscelismo dermatológico cursó con  shock anafiláctico; no  se encontró en  la  literatura ningún 
caso similar, solo se ha descrito un caso de angioedema por  picadura de loxosceles(56).  
El paciente requirió manejo para falla renal con diurético, transfusión de plasma por prolongación 
de  tiempos de coagulación y sangrado, soporte ventilatorio y vasoactivo por  falla multiorgánica.  
Todas estas medidas de soporte general encaminadas para el control de la respuesta inflamatoria 
sistémica  como  lo  describe  la  literatura(3,  38). A  pesar  de  las  recomendaciones  de  no  realizar 
transfusiones  de  plasma  a  los  pacientes  con  loxoscelismo  sistémico  (1,  36)  éste  paciente  las 
requirió pues presentó un cuadro compatible con coagulopatía por consumo más que hemólisis 
franca (57, 58). 
Luego    de  hacer  un  diagnóstico  clínica  de  probable  loxoscelismo  cutáneo  y  sistémico  se  inició 
suero antiarácnido por  la presencia de enfermedad  sistémica, por   el gran  compromiso dermo‐
necrótico y por  la localización de la lesión con alto riesgo de secuelas. Fue administrado 96 horas 
post picadura a pesar de  que la literatura describe que la efectividad  es tiempo dependiente y su 
uso  solo  se ha  recomendado has  las   72 horas  si existe  solo  compromiso  cutáneo(3, 8, 20, 23) 
basados en un artículo realizado por el Dr. Pauli y colaboradores en Paraná – Brasil en el año 2006  
que buscaba  establecer  la  eficacia del  antiveneno  y  su  valor  terapéutico  luego de una  revisión 
sistemática  de  estudios  realizados  en  humanos  y  animales  en  los  últimos  30  años,  quienes 
concluyen que el suero tiene un potencial valor terapéutico permitiendo disminuir el tamaño de la 
lesión, aumentado su velocidad de recuperación  y  limitando el daño sistémico  incluso si se aplica 
de manera tardía(38);  datos posteriormente confirmados con estudios experimentales en conejos 
en  2009(40).   A  pesar  de  esto,  es  necesario  dejar  claro  que  se  requieren    estudios  con mayor  
relevancia epidemiológica  en humanos   para poder hacer una  recomendación. En una  serie de 
casos    se  afirma    que  en  los  países  donde  el  suero  antiloxosceles  ha  sido  utilizado  hay  una 
disminución en la mortalidad  de la  
Adicionalmente se dio manejo con colchicina, un  inhibidor de polimorfonucleares, que si bien no 
ha sido estudiado a profundidad en esta patología, constituye una buena alternativa en pacientes 
pediátricos, teniendo en cuenta que por grupo etáreo tiene contraindicado el uso de dapsona (42). 
Fernando Berguillos y cols, sugieren su uso para disminuir la respuesta inflamatoria, bloqueando la 
adherencia  de  neutrófilos  mediada  por  integrinas,  siendo  para  ellos  de  elección  en  casos  de 
loxoscelismo sistémico donde se documenta hemólisis(45). En el paciente presentado, a pesar de 
que no  se documentó hemolisis,    luego de  su  administración mejoró el  compromiso  sistémico. 
Elston   y cols, en un estudio realizado en   conejos en San Antonio Texas en 2005,   concluyen no 
haber  encontrado  efectos  benéficos    sobre  el  tamaño  de  la  escara  con  el  uso  de  dapsona  o 
colchicina (42). 
A  pesar  de  la  mejoría  del  compromiso  sistémico  presentada  por  el  paciente,    persistió  la 
progresión de la lesión dermatológica  y se decidió iniciar manejo con oxígeno hiperbárico.  Al igual 
que  otras  medidas  farmacológicas,  no  hay  consenso  para  recomendar  su  uso,  pero  puede 
eventualmente disminuir el riesgo de secuelas e    incapacidad funcional. Una revisión sistemática 
chilena del año 2009  incluye una serie de casos donde demostraron que su uso a 2‐2.5 atmósferas 
durante 90 minutos una o dos veces a día,  durante un promedio de 7 días fue efectivo en reducir 
la tasa de cicatrización anómala y la necesidad del injerto, sin efectos adversos (17). Este paciente 
requirió 15 sesiones de oxigeno hiperbárico,   a 2 atmosferas por 90 minutos una vez al día, con 
buena respuesta clínica, contrario a  lo reportado   por Swanson and Vetter en 2006   y Hogan en 
2004 donde que describen estudios en animales  sin beneficio cuando se compara con  controles.  
Finalmente, se postergó el manejo quirúrgico inicial  tal y como lo describe la literatura, hasta que 
se estabilizó  la lesión y se delimitó el área de necrosis,  fue llevado a cirugía para desbridamiento y 
reconstrucción disminuyendo sustancialmente  de esta manera las secuelas funcionales. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
CONCLUSIONES 
 El  loxoscelismo  cutáneo  y  sistémico  en  zonas  no  endémicas    como  Colombia,  es  un 
diagnóstico  difícil  de  realizar;  sin  embargo,  es  necesario  hacerlo  lo  más  tempranamente 
posible  para  que  el  tratamiento    específico    con    suero  antiveneno  de  loxosceles  tenga 
mayores efectos benéficos(59). 
 No  se  encontraron más  casos  clínicos  reportados  en  la  literatura  en Colombia ni datos de 
incidencia  probablemente  asociado  al  subdiagnóstico      y  al  poco  conocimiento  de  esta 
patología  que  no    nos  libera  de    la  necesidad  de  conocerla  y  pensarla  en  paciente  con 
antecedentes  de  picadura  que  tenga  cuadros  clínicos  de  úlceras  crónicas,  en    lesiones 
dermatológicas que se diseminen gravitacionalmente o   que no mejoren con el tratamiento 
instaurado.  
 Si bien la evidencia del manejo farmacológico  no es fuerte,   cuando exista riesgo funcional o 
vital deben ser instauradas todas las terapias necesarias  evaluando riesgo beneficio en busca 
de evitar secuelas y reducir mortalidad. 
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